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Abstrak 

Usus adalah organ panjang dan berkelok-kelok yang merupakan 
bagian penting dari sistem pencernaan manusia. Bermula dari 
lambung, usus terbagi menjadi dua bagian utama ialah usus halus 
dan usus besar. Ketidakseimbangan dalam komposisi dan fungsi 
mikrobiota usus dapat memicu peradangan dan berkontribusi 
pada perkembangan berbagai penyakit peradangan, seperti 
penyakit radang usus (IBD), rheumatoid arthritis, multiple 
sclerosis, penyakit hati berlemak non-alkohol (NAFLD), obesitas, 
dan diabetes tipe 2. Penelitian ini bertujuan untuk memahami 
perubahan komposisi mikrobiota usus memengaruhi 
perkembangan penyakit peradangan serta menyelidiki mekanisme 
yang mendasari mikrobiota usus berkontribusi pada proses 
peradangan dalam tubuh. Metode yang dipakai ialah metode 
studi pustaka. Data dari berbagai sumber tertulis seperti buku, 
jurnal ilmiah, dan laporan penelitian dianalisis untuk memahami 
secara mendalam topik penelitian. Temuannya ialah mikrobiota 
usus dapat berkontribusi pada patogenesis penyakit peradangan 
melalui beberapa mekanisme, termasuk peningkatan 
permeabilitas usus (leaky gut), produksi sitokin pro-inflamasi, 
aktivasi inflammasome, produksi metabolit berbahaya, dan 
interaksi dengan sistem imun. 
Kata kunci: Mikrobiodata; Usus; Patogenesis; Penyakit; 
Peradangan. 
 

Abstract 
 
The intestine is a long, winding organ that is an important part of the 
human digestive system. Starting from the stomach, the intestine is 
divided into two main parts, namely the small intestine and the large 
intestine. Imbalances in the composition and function of the gut 
microbiota can trigger inflammation and contribute to the development of 
various inflammatory diseases, such as inflammatory bowel disease 
(IBD), rheumatoid arthritis, multiple sclerosis, non-alcoholic fatty liver 
disease (NAFLD), obesity, and type 2 diabetes. Research This aims to 
understand changes in the composition of the gut microbiota influencing 
the development of inflammatory diseases as well as investigate the 
underlying mechanisms by which the gut microbiota contributes to the 
inflammatory process in the body. The method used is the literature study 
method. Data from various written sources such as books, scientific 
journals, and research reports are analyzed to understand in depth the 
research topic. The findings are that gut microbiota can contribute to the 
pathogenesis of inflammatory diseases through several mechanisms, 
including increased intestinal permeability (leaky gut), production of pro-
inflammatory cytokines, inflammasome activation, production of harmful 
metabolites, and interactions with the immune system. 
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1. Pendahuluan 

Usus adalah organ panjang dan berkelok-kelok yang merupakan bagian penting dari 
sistem pencernaan manusia. Bermula dari lambung, usus terbagi menjadi dua bagian utama: 
usus halus dan usus besar [1]. Usus halus, tempat sebagian besar pencernaan dan penyerapan 
nutrisi terjadi, dibagi lagi menjadi duodenum, jejunum, dan ileum. Setelah itu, makanan masuk 
ke usus besar, yang bertanggung jawab untuk menyerap air dan membentuk feses. Di dalam 
usus, jutaan bakteri hidup berdampingan dengan kita, membentuk mikrobiota usus yang 
berperan penting dalam kesehatan kita. Usus, dengan semua kompleksitasnya, merupakan 
organ vital yang memungkinkan kita untuk mencerna makanan, menyerap nutrisi, dan 
menjaga keseimbangan tubuh. 

Mikrobiota usus adalah kumpulan mikroorganisme, terutama bakteri, yang menghuni 
usus manusia. Jumlahnya sangat banyak, bahkan melebihi jumlah sel tubuh kita sendiri. 
Mikrobiota usus ini bukan sekadar penghuni, tapi berperan penting dalam kesehatan kita. 
Mereka membantu mencerna makanan, memproduksi vitamin, dan melindungi kita dari 
patogen [2]. Mikrobiota usus yang seimbang, yang dikenal sebagai eubiosis, sangat penting 
untuk menjaga sistem imun yang kuat, mencegah peradangan, dan menjaga kesehatan 
pencernaan. Namun, perubahan komposisi dan fungsi mikrobiota usus, yang dikenal sebagai 
disbiosis, dapat menyebabkan berbagai penyakit, termasuk penyakit radang usus, obesitas, dan 
penyakit autoimun. 

Mikrobiota usus ialah kumpulan mikroorganisme yang menghuni usus kita, merupakan 
ekosistem kompleks yang memainkan peran penting dalam menjaga kesehatan tubuh. 
Komposisinya sangat beragam, terdiri dari bakteri, jamur, virus, dan protozoa, dengan bakteri 
sebagai penghuni dominan. Mikrobiota usus memiliki fungsi yang beragam, mulai dari 
membantu mencerna makanan yang tidak dapat dicerna oleh enzim tubuh, seperti serat, 
hingga memproduksi vitamin esensial seperti vitamin K dan B. Selain itu, mikrobiota usus juga 
berperan penting dalam sistem imun dengan membantu melatih sistem imun untuk mengenali 
dan melawan pathogen [3]. Mereka juga terlibat dalam metabolisme, membantu dalam 
penyerapan nutrisi dan produksi asam lemak rantai pendek yang bermanfaat bagi kesehatan 
usus. Mikrobiota usus yang seimbang, yang dikenal sebagai eubiosis, sangat penting untuk 
menjaga homeostasis tubuh, yaitu keseimbangan internal yang optimal untuk fungsi tubuh 
yang sehat. Keberadaan eubiosis memastikan bahwa mikrobiota usus dapat menjalankan 
fungsinya secara optimal, sehingga mendukung kesehatan pencernaan, sistem imun, dan 
metabolisme tubuh. 

Disbiosis merujuk pada perubahan komposisi dan fungsi mikrobiota usus yang 
menyebabkan ketidakseimbangan dalam ekosistem usus. Normalnya, mikrobiota usus terdiri 
dari berbagai jenis bakteri yang hidup berdampingan dan saling berinteraksi untuk menjaga 
keseimbangan. Namun, disbiosis dapat terjadi akibat berbagai faktor, seperti diet yang buruk, 
penggunaan antibiotik, stres, dan infeksi. Ketika terjadi disbiosis, populasi bakteri yang 
bermanfaat berkurang, sementara bakteri patogen atau oportunistik meningkat. Hal ini 
menyebabkan perubahan metabolisme usus, peningkatan permeabilitas usus (leaky gut), dan 
aktivasi sistem imun yang berlebihan [4]. Disbiosis dikaitkan dengan peningkatan risiko 
penyakit peradangan, seperti penyakit radang usus (IBD), penyakit autoimun, dan penyakit 
metabolik. Pada IBD, disbiosis dapat memicu peradangan kronis di usus, sementara pada 
penyakit autoimun, disbiosis dapat menyebabkan sistem imun menyerang jaringan tubuh 
sendiri. Disbiosis juga dikaitkan dengan obesitas, diabetes tipe 2, dan penyakit hati berlemak 
non-alkohol (NAFLD) karena perubahan metabolisme usus yang disebabkan oleh disbiosis 
dapat memengaruhi metabolisme glukosa dan lipid.  

Disbiosis ketidakseimbangan dalam komposisi dan fungsi mikrobiota usus, dapat 
memicu peradangan melalui berbagai mekanisme. Salah satu mekanisme utama adalah 
peningkatan permeabilitas usus, yang dikenal sebagai leaky gut. Disbiosis dapat menyebabkan 
kerusakan pada lapisan usus, yang menyebabkan celah-celah kecil terbentuk dan 
memungkinkan bakteri, toksin, dan antigen masuk ke aliran darah. Hal ini memicu respons 



imun yang berlebihan dan peradangan kronis. Selain itu, bakteri patogen yang berkembang 
biak dalam kondisi disbiosis dapat menghasilkan sitokin pro-inflamasi, seperti TNF-α dan IL-6, 
yang memperburuk peradangan. Disbiosis juga dapat memengaruhi aktivasi sistem imun 
bawaan dan adaptif [5]. Sel-sel imun bawaan, seperti makrofag dan sel dendritik, diaktifkan 
oleh bakteri patogen dan produknya, memicu pelepasan sitokin pro-inflamasi. Sistem imun 
adaptif juga terpengaruh, dengan peningkatan produksi antibodi yang dapat menyebabkan 
peradangan autoimun. Terakhir, disbiosis dapat mengubah metabolisme asam empedu dan 
asam lemak rantai pendek, yang dapat memengaruhi sinyal imun dan meningkatkan 
peradangan. Perubahan ini berkontribusi pada patogenesis berbagai penyakit peradangan, 
termasuk penyakit radang usus, penyakit autoimun, dan penyakit metabolik. 

Mikrobiota usus memainkan peran penting dalam kesehatan tubuh, dan 
ketidakseimbangan dalam komposisi dan fungsinya, yang dikenal sebagai disbiosis, dapat 
berkontribusi pada perkembangan berbagai penyakit peradangan. Beberapa penyakit 
peradangan yang diketahui dipengaruhi oleh mikrobiota usus meliputi penyakit radang usus 
(IBD), seperti penyakit Crohn dan kolitis ulserativa, rheumatoid arthritis, multiple sclerosis, 
penyakit hati berlemak non-alkohol (NAFLD), obesitas, dan diabetes tipe 2. Pada IBD, disbiosis 
dapat memicu peradangan kronis di usus, menyebabkan gejala seperti diare, nyeri perut, dan 
perdarahan. Disbiosis juga dikaitkan dengan peningkatan risiko rheumatoid arthritis, penyakit 
autoimun yang menyerang sendi, dan multiple sclerosis, penyakit autoimun yang menyerang 
sistem saraf pusat [6]. Selain itu, disbiosis dapat memengaruhi metabolisme lipid dan glukosa, 
berkontribusi pada perkembangan NAFLD, obesitas, dan diabetes tipe 2. Penelitian terus 
berkembang untuk memahami bagaimana mikrobiota usus memengaruhi perkembangan 
penyakit peradangan ini dan untuk mengembangkan strategi pengobatan yang menargetkan 
mikrobiota usus. 

Penelitian ini bertujuan untuk memahami perubahan komposisi mikrobiota usus 
memengaruhi perkembangan penyakit peradangan serta menyelidiki mekanisme yang 
mendasari mikrobiota usus berkontribusi pada proses peradangan dalam tubuh. 
 
2. Tinjauan Pustaka  
Mikrobiodata Usus  

Mikrobiodata usus adalah kumpulan mikroorganisme yang hidup di dalam usus 
manusia. Mereka terdiri dari berbagai jenis bakteri, jamur, virus, dan protozoa, dengan bakteri 
sebagai penghuni dominan. Mikrobiota usus ini bukan sekadar penghuni, tetapi berperan 
penting dalam kesehatan [7]. Mereka membantu mencerna makanan, memproduksi vitamin, 
dan melindungi kita dari patogen. Mikrobiota usus yang seimbang, yang dikenal sebagai 
eubiosis, sangat penting untuk menjaga sistem imun yang kuat, mencegah peradangan, dan 
menjaga kesehatan pencernaan.  
 
Patogenesis  

Patogenesis adalah proses perkembangan penyakit, mulai dari penyebab awal hingga 
manifestasi klinisnya. Ini mencakup serangkaian peristiwa yang terjadi di dalam tubuh, mulai 
dari paparan agen penyebab penyakit, seperti bakteri, virus, atau zat kimia, hingga 
perkembangan gejala dan tanda penyakit. Patogenesis melibatkan interaksi kompleks antara 
agen penyebab penyakit, respon imun tubuh, dan faktor-faktor genetik dan lingkungan. 
Memahami patogenesis suatu penyakit sangat penting untuk mengembangkan strategi 
pencegahan dan pengobatan yang efektif [8]. Patogenesis atau proses perkembangan penyakit, 
bisa berlangsung dengan kecepatan yang berbeda-beda, tergantung pada berbagai faktor. 
Misalnya, flu biasa menyebar dengan cepat dan menunjukkan gejala dalam beberapa hari, 
sedangkan kanker bisa berkembang secara perlahan selama bertahun-tahun sebelum 
menunjukkan gejala yang jelas. Kecepatan penyebaran patogen juga dipengaruhi oleh cara 
penularannya, seperti melalui udara atau kontak langsung, serta kekebalan tubuh individu dan 
kondisi lingkungan. Orang dengan sistem kekebalan tubuh yang kuat mungkin dapat melawan 
patogen dengan lebih efektif, memperlambat penyebaran penyakit. Kondisi lingkungan seperti 
suhu dan kelembaban juga dapat memengaruhi kecepatan penyebaran patogen. Penting untuk 
diingat bahwa setiap penyakit memiliki patogenesis yang unik dan kecepatan penyebarannya 
dapat bervariasi secara signifikan.  
 



Penyakit Peradangan 
Penyakit peradangan merujuk pada kondisi di mana jaringan tubuh mengalami reaksi 

peradangan sebagai respons terhadap rangsangan tertentu, seperti infeksi, cedera, atau kondisi 
autoimun. Peradangan adalah mekanisme pertahanan alami tubuh untuk melawan patogen 
dan memulihkan jaringan yang rusak [9]. Namun, dalam kondisi patologis, peradangan yang 
berlebihan atau kronis dapat menyebabkan kerusakan jaringan dan gejala seperti kemerahan, 
pembengkakan, nyeri, dan gangguan fungsi organ. Penyakit peradangan dapat meliputi 
berbagai kondisi, seperti arthritis, penyakit radang usus, dan penyakit autoimun, yang 
memerlukan penanganan medis yang tepat untuk mengendalikan peradangan dan mencegah 
kemungkinan komplikasi lebih lanjut. 
 
3. Metodologi 

Penelitian ini menggunakan metode studi pustaka. Studi pustaka ialah pendekatan 
sistematis untuk mengumpulkan, menganalisis, dan menginterpretasikan informasi dari 
berbagai sumber tertulis, seperti buku, jurnal ilmiah, laporan penelitian, dan dokumen resmi. 
Tujuannya adalah untuk memahami secara mendalam peran obesitas dalam patogenesis 
diabetes melitus, mengidentifikasi tren dan pola penelitian terkait, serta menemukan 
kesenjangan pengetahuan yang dapat menjadi fokus penelitian selanjutnya. Data diperoleh 
dengan mencari, mengumpulkan, dan memilih sumber informasi yang relevan dengan topik 
penelitian [10]. Sumber informasi tersebut kemudian dianalisis dengan menggunakan teknik-
teknik tertentu, seperti analisis konten, analisis tematik, atau analisis kritis, untuk 
mengidentifikasi tema, konsep, dan pola yang muncul. Hasil analisis kemudian disusun dan 
disajikan dalam bentuk laporan tertulis yang memuat interpretasi dan kesimpulan berdasarkan 
data yang diperoleh. 
 
4. Hasil dan Pembahasan 
Hasil  

Peradangan adalah respons alami tubuh terhadap cedera atau infeksi, yang bertujuan 
untuk melindungi tubuh dari kerusakan lebih lanjut dan memulai proses penyembuhan. Ketika 
jaringan tubuh terluka atau terinfeksi, tubuh melepaskan zat kimia yang menyebabkan 
pembuluh darah melebar, meningkatkan aliran darah ke area yang terkena, dan menarik sel-sel 
imun ke area tersebut [11]. Hal ini menyebabkan pembengkakan, kemerahan, rasa panas, dan 
nyeri, yang merupakan tanda-tanda klasik peradangan. Peradangan adalah proses yang 
kompleks yang melibatkan berbagai macam sel dan mediator kimia, dan dapat berlangsung 
selama beberapa hari, minggu, atau bahkan bulan, tergantung pada penyebab dan tingkat 
keparahan cedera. Meskipun peradangan merupakan respons protektif yang penting, 
peradangan kronis dapat menyebabkan kerusakan jaringan dan berkontribusi pada 
perkembangan berbagai penyakit, seperti penyakit jantung, kanker, dan penyakit autoimun. 

Mikrobiota usus kumpulan mikroorganisme yang hidup di dalam usus manusia, 
memainkan peran penting dalam patogenesis penyakit peradangan [12]. Ketidakseimbangan 
dalam komposisi dan fungsi mikrobiota usus, yang dikenal sebagai disbiosis, dapat memicu 
atau memperburuk peradangan dalam tubuh. Mikrobiota usus yang sehat membantu menjaga 
keseimbangan imun, mencegah pertumbuhan patogen, dan memproduksi metabolit yang 
bermanfaat. Namun, disbiosis dapat menyebabkan perubahan dalam komposisi mikrobiota 
usus, seperti peningkatan bakteri patogen dan penurunan bakteri komensal, yang dapat 
memicu respons imun yang berlebihan. Mikrobiota usus dapat berkontribusi pada patogenesis 
penyakit peradangan melalui beberapa mekanisme. Pertama, disbiosis dapat menyebabkan 
peningkatan permeabilitas usus, yang memungkinkan bakteri dan produknya untuk masuk ke 
aliran darah dan memicu respons imun. Kedua, mikrobiota usus dapat memodulasi sistem 
imun dengan menghasilkan metabolit yang dapat merangsang atau menekan respons imun. 
Ketiga, mikrobiota usus dapat berinteraksi dengan sel imun dalam usus, memicu produksi 
sitokin pro-inflamasi yang dapat berkontribusi pada perkembangan penyakit peradangan. 

Hasil dari peran mikrobiota usus dalam patogenesis penyakit peradangan dapat 
bervariasi tergantung pada jenis penyakitnya. Pada penyakit radang usus (IBD), disbiosis 
dikaitkan dengan peningkatan peradangan di usus, menyebabkan gejala seperti diare, nyeri 
perut, dan perdarahan. Pada rheumatoid arthritis, disbiosis dapat memicu respons imun yang 
menyerang sendi, menyebabkan peradangan dan kerusakan sendi. Pada penyakit hati 



berlemak non-alkohol (NAFLD), disbiosis dapat memengaruhi metabolisme lipid dan glukosa, 
berkontribusi pada perkembangan penyakit hati. Pengetahuan tentang peran mikrobiota usus 
dalam patogenesis penyakit peradangan membuka peluang baru untuk pengembangan strategi 
pengobatan [13]. Intervensi yang menargetkan mikrobiota usus, seperti probiotik, prebiotik, 
dan transplantasi mikrobiota feses, dapat digunakan untuk memulihkan keseimbangan 
mikrobiota usus dan mengurangi peradangan. Penelitian lebih lanjut diperlukan untuk 
memahami mekanisme yang mendasari peran mikrobiota usus dalam patogenesis penyakit 
peradangan dan untuk mengembangkan terapi yang lebih efektif. 
 
Pembahasan  
Pengaruh perubahan komposisi mikrobiota usus terhadap perkembangan penyakit 
peradangan 

Kumpulan mikroorganisme yang hidup di dalam usus manusia, memainkan peran 
penting dalam menjaga kesehatan manusia. Keberadaannya yang seimbang dan harmonis, 
dengan dominasi bakteri menguntungkan, sangat penting untuk fungsi pencernaan, 
metabolisme, dan sistem imun [14]. Namun, perubahan dalam komposisi dan fungsi 
mikrobiota usus, yang dikenal sebagai disbiosis, dapat memicu atau memperburuk berbagai 
penyakit peradangan, termasuk penyakit radang usus (IBD), rheumatoid arthritis (RA), dan 
penyakit hati berlemak non-alkohol (NAFLD). 

1. Penyakit Radang Usus (IBD) 
IBD merupakan kelompok penyakit peradangan kronis yang memengaruhi saluran 

pencernaan, terutama usus halus dan usus besar. Disbiosis pada IBD ditandai dengan 
penurunan jumlah bakteri Bacteroides dan Faecalibacterium, yang dikenal sebagai bakteri 
komensal yang bermanfaat, dan peningkatan jumlah bakteri Escherichia coli dan 
Proteobacteria, yang dapat bersifat patogen. Disbiosis pada IBD dapat menyebabkan 
peningkatan permeabilitas usus, yang memungkinkan bakteri dan produknya untuk 
masuk ke aliran darah dan memicu respons imun yang berlebihan. Bakteri patogen seperti 
Escherichia coli dapat memicu produksi sitokin pro-inflamasi, seperti TNF-α dan IL-6, 
yang memperburuk peradangan di usus. Hal ini dapat menyebabkan gejala IBD seperti 
diare, nyeri perut, dan perdarahan. 

2. Rheumatoid Arthritis (RA) 
RA adalah penyakit autoimun kronis yang menyerang sendi, menyebabkan 

peradangan dan kerusakan sendi. Studi menunjukkan bahwa pasien RA memiliki jumlah 
bakteri Prevotella copri yang lebih tinggi di usus dibandingkan dengan individu sehat. 
Disbiosis pada RA dapat menyebabkan perubahan dalam respons imun, yang 
menyebabkan produksi autoantibodi yang menyerang jaringan sendi. Bakteri tertentu, 
seperti Prevotella copri, dapat memicu respons imun yang abnormal dan memperburuk 
peradangan pada sendi. Bakteri ini dapat memicu produksi sitokin pro-inflamasi, seperti 
TNF-α dan IL-1β, yang berkontribusi pada kerusakan sendi. 

3. Penyakit Hati Lemak Non-Alkohol (NAFLD) 
NAFLD adalah penyakit hati yang ditandai dengan penumpukan lemak di hati 

yang tidak disebabkan oleh konsumsi alkohol berlebihan. Studi menunjukkan bahwa 
pasien NAFLD memiliki jumlah bakteri Firmicutes yang lebih tinggi dan jumlah bakteri 
Bacteroidetes yang lebih rendah di usus dibandingkan dengan individu sehat. Disbiosis 
pada NAFLD dapat menyebabkan peningkatan produksi asam empedu sekunder, yang 
dapat memengaruhi metabolisme lipid dan meningkatkan peradangan di hati. Bakteri 
tertentu, seperti Firmicutes, dapat menghasilkan metabolit yang dapat memperburuk 
peradangan dan kerusakan hati. Metabolit ini dapat memicu produksi sitokin pro-
inflamasi, seperti TNF-α dan IL-1β, yang berkontribusi pada perkembangan NAFLD. 

 
Mekanisme mikrobiota usus berkontribusi pada proses peradangan dalam tubuh 
Mikrobiota Usus dan Peran Kritisnya dalam Peradangan 

Mikrobiota usus kumpulan mikroorganisme yang hidup di dalam usus manusia, 
memainkan peran penting dalam menjaga kesehatan manusia. Keberadaannya yang seimbang 
dan harmonis, dengan dominasi bakteri menguntungkan, sangat penting untuk fungsi 
pencernaan, metabolisme, dan sistem imun [15]. Namun, perubahan dalam komposisi dan 



fungsi mikrobiota usus, yang dikenal sebagai disbiosis, dapat memicu atau memperburuk 
berbagai penyakit peradangan. 

 
Mekanisme Mikrobiota Usus dalam Peradangan 

Mikrobiota usus memiliki mekanisme kompleks yang dapat berkontribusi pada proses 
peradangan dalam tubuh. Berikut adalah beberapa mekanisme utama [16]: 

1. Peningkatan Permeabilitas Usus (Leaky Gut) 
Disbiosis ketidakseimbangan mikroflora usus, merupakan faktor yang semakin 

banyak diteliti dalam kaitannya dengan berbagai masalah kesehatan. Salah satu dampak 
serius dari disbiosis adalah peningkatan permeabilitas usus, yang dikenal sebagai "leaky 
gut". Kondisi ini terjadi ketika lapisan pelindung usus, yang disebut tight junction, 
melemah dan kehilangan integritasnya. Tight junction merupakan struktur protein yang 
berperan penting dalam menjaga integritas lapisan usus, mencegah masuknya zat-zat 
berbahaya dari lumen usus ke dalam aliran darah. Namun, dalam kondisi disbiosis, 
keseimbangan mikroflora usus terganggu, sehingga terjadi peningkatan jumlah bakteri 
patogen dan penurunan jumlah bakteri menguntungkan. Hal ini dapat memicu berbagai 
mekanisme yang menyebabkan pelemahan tight junction, seperti peningkatan 
permeabilitas usus akibat toksin yang dihasilkan bakteri patogen, peradangan kronis di 
usus, dan penurunan produksi protein yang penting untuk menjaga integritas tight 
junction [17]. Ketika tight junction melemah, bakteri, produk metabolisme bakteri, dan 
antigen makanan dapat dengan mudah masuk ke dalam aliran darah. Masuknya zat-zat 
ini ke aliran darah dapat memicu respons imun yang berlebihan, menyebabkan 
peradangan kronis di berbagai organ, seperti usus, sendi, hati, dan otak. Peradangan 
kronis yang disebabkan oleh "leaky gut" dapat menyebabkan berbagai masalah kesehatan, 
termasuk gangguan pencernaan, gangguan autoimun, gangguan neurologis, dan 
gangguan hati. Oleh karena itu, menjaga keseimbangan mikroflora usus sangat penting 
untuk mencegah "leaky gut" dan berbagai masalah kesehatan yang terkait dengannya. 

2. Produksi Sitokin Pro-Inflamasi 
Mikrobiota usus kumpulan mikroorganisme yang hidup di usus manusia, berperan 

penting dalam mengatur sistem imun dengan menghasilkan berbagai macam sitokin, 
molekul sinyal yang mengatur respons imun tubuh. Sitokin ini dibagi menjadi dua 
kategori: pro-inflamasi dan anti-inflamasi. Dalam kondisi normal, mikrobiota usus 
menjaga keseimbangan antara kedua jenis sitokin ini, sehingga sistem imun berada dalam 
keadaan homeostasis. Namun, disbiosis, ketidakseimbangan mikroflora usus, dapat 
menyebabkan peningkatan produksi sitokin pro-inflamasi, seperti TNF-α, IL-1β, dan IL-6 
[18]. Peningkatan ini memiliki dampak negatif yang signifikan terhadap kesehatan, 
terutama dalam kaitannya dengan "leaky gut" dan peradangan kronis. Sitokin pro-
inflamasi dapat memperburuk peradangan di berbagai organ, termasuk usus, 
menyebabkan kerusakan jaringan, meningkatkan permeabilitas pembuluh darah, dan 
memicu produksi mediator inflamasi lainnya. Sitokin pro-inflamasi, terutama TNF-α, 
dapat merusak tight junction, struktur protein yang menjaga integritas lapisan usus, 
sehingga meningkatkan permeabilitas usus dan memungkinkan bakteri, produk 
metabolisme bakteri, dan antigen makanan masuk ke aliran darah. Selain itu, sitokin pro-
inflamasi dapat meningkatkan permeabilitas pembuluh darah, memungkinkan sel-sel 
imun dan molekul inflamasi masuk ke dalam jaringan, memperburuk peradangan. 
Peningkatan produksi sitokin pro-inflamasi juga dapat memicu penyakit autoimun, di 
mana sistem imun menyerang jaringan tubuh sendiri, yang dapat terjadi akibat disbiosis 
dan peningkatan permeabilitas usus. Oleh karena itu, disbiosis dapat menyebabkan 
peningkatan produksi sitokin pro-inflamasi, yang dapat memperburuk peradangan di 
berbagai organ, meningkatkan permeabilitas usus, dan memicu penyakit autoimun. 

3. Aktivasi Inflammasome 
Inflammasome sebuah kompleks protein yang berperan penting dalam sistem 

respons imun bawaan, memiliki fungsi krusial dalam mengatur respon peradangan 
terhadap patogen dan stres. Aktivasi inflammasome memicu pelepasan sitokin pro-
inflamasi, seperti IL-1β, yang berkontribusi pada peradangan. Penelitian menunjukkan 
bahwa disbiosis, ketidakseimbangan mikroflora usus, dapat mengaktifkan inflammasome, 
yang dapat memperburuk kondisi peradangan kronis. Disbiosis dapat menyebabkan 



perubahan komposisi dan fungsi mikrobiota usus, yang dapat memicu aktivasi 
inflammasome [19]. Mekanisme ini melibatkan interaksi kompleks antara mikrobiota 
usus, sel imun, dan faktor lingkungan. Disbiosis dapat menyebabkan peningkatan 
permeabilitas usus (leaky gut), memungkinkan bakteri dan produk metabolismenya 
masuk ke aliran darah, memicu respons imun dan aktivasi inflammasome. Mikrobiota 
usus menghasilkan berbagai metabolit yang dapat mempengaruhi fungsi inflammasome. 
Beberapa metabolit dapat mengaktifkan inflammasome, sementara yang lain dapat 
menghambatnya. Disbiosis juga dapat menyebabkan penurunan jumlah bakteri 
menguntungkan dan peningkatan jumlah bakteri patogen. Bakteri patogen dapat 
menghasilkan faktor yang mengaktifkan inflammasome. Aktivasi inflammasome akibat 
disbiosis memicu pelepasan sitokin pro-inflamasi, seperti IL-1β, yang dapat memperburuk 
peradangan kronis. Peradangan kronis yang tidak terkendali dapat menyebabkan 
kerusakan jaringan, gangguan fungsi organ, dan meningkatkan risiko penyakit kronis, 
seperti penyakit autoimun, penyakit kardiovaskular, dan kanker. 

Menjaga keseimbangan mikroflora usus sangat penting untuk mencegah aktivasi 
inflammasome dan dampak negatifnya terhadap kesehatan. Strategi pencegahan meliputi 
pola makan sehat, konsumsi makanan kaya serat, probiotik, dan prebiotik, serta gaya 
hidup sehat, seperti olahraga teratur, manajemen stres, dan tidur yang cukup. 
Penggunaan antibiotik yang tidak tepat dapat mengganggu mikrobiota usus, sehingga 
penggunaan antibiotik harus dilakukan dengan pengawasan medis. Disbiosis merupakan 
faktor penting yang dapat mengaktifkan inflammasome, yang berkontribusi pada 
peradangan kronis. Menjaga keseimbangan mikroflora usus melalui strategi pencegahan 
yang tepat dapat membantu mencegah aktivasi inflammasome dan mengurangi risiko 
masalah kesehatan yang terkait dengan peradangan kronis. Penelitian lebih lanjut 
diperlukan untuk memahami mekanisme kompleks ini dan mengembangkan strategi 
intervensi yang efektif untuk mengelola disbiosis dan peradangan kronis. 

4. Produksi Metabolit Berbahaya 
Bakteri usus penghuni mikroorganisme di dalam usus manusia, memainkan peran 

penting dalam metabolisme dan kesehatan. Mereka menghasilkan berbagai metabolit, 
termasuk asam lemak rantai pendek (SCFA), asam empedu sekunder, dan amonia. SCFA, 
seperti butirat, asetat, dan propionat, umumnya bermanfaat bagi kesehatan, namun 
disbiosis, ketidakseimbangan mikroflora usus, dapat menyebabkan peningkatan produksi 
metabolit berbahaya. Asam empedu sekunder, seperti asam deoksikolik dan asam 
litokolik, yang dihasilkan dari metabolisme asam empedu primer oleh bakteri usus, telah 
dikaitkan dengan peradangan hati pada penyakit hati berlemak non-alkohol (NAFLD). 
Peningkatan produksi metabolit berbahaya ini dapat memicu peradangan dan kerusakan 
jaringan, yang dapat berkontribusi pada perkembangan penyakit kronis [20]. Oleh karena 
itu, menjaga keseimbangan mikroflora usus sangat penting untuk kesehatan optimal dan 
pencegahan penyakit.  

5. Interaksi dengan Sistem Imun: 
Mikrobiota usus kumpulan mikroorganisme yang hidup di usus manusia, memiliki 

hubungan erat dengan sistem imun tubuh. Interaksi ini terjadi melalui berbagai 
mekanisme, termasuk toll-like receptors (TLR) dan NOD-like receptors (NLR), yang 
berperan dalam mengenali dan merespon keberadaan patogen dan komponen mikrobiota. 
Disbiosis, ketidakseimbangan mikroflora usus, dapat mengganggu keseimbangan ini dan 
menyebabkan disfungsi sistem imun. Hal ini dapat mengakibatkan respons imun yang 
berlebihan atau tidak terkendali, yang berkontribusi pada peradangan kronis. Beberapa 
penyakit peradangan kronis diketahui dipengaruhi oleh disbiosis dan disfungsi sistem 
imun. Misalnya, pada Penyakit Radang Usus (IBD), disbiosis dikaitkan dengan 
peningkatan permeabilitas usus, produksi sitokin pro-inflamasi, dan aktivasi 
inflammasome, yang memperburuk peradangan di usus. Pada Rheumatoid Arthritis (RA), 
disbiosis dikaitkan dengan produksi autoantibodi yang menyerang jaringan sendi, yang 
dipicu oleh perubahan respons imun. Pada Penyakit Hati Lemak Non-Alkohol (NAFLD), 
disbiosis dikaitkan dengan peningkatan produksi asam empedu sekunder, yang dapat 
memperburuk peradangan hati [20]. Oleh karena itu, menjaga keseimbangan mikroflora 
usus dan fungsi sistem imun yang optimal sangat penting untuk mencegah dan mengelola 
penyakit peradangan kronis. Pendekatan yang komprehensif, termasuk pola makan sehat, 



konsumsi probiotik dan prebiotik, serta gaya hidup sehat, dapat membantu dalam 
menjaga kesehatan mikrobiota usus dan mendukung fungsi sistem imun yang optimal. 

 
5. Simpulan 

Sesuai dengan paparan yang ada dalam poin hasil dan pembahasan diatas, maka 
simpulan dari kajian ini ialah menjaga keseimbangan mikrobiota usus adalah kunci untuk 
mencegah penyakit peradangan kronis. Mikrobiota usus, seperti pelatih bagi sistem imun, 
membantu mengatur respons imun yang tepat terhadap patogen dan antigen. Keseimbangan 
ini menjaga integritas lapisan usus, mencegah kebocoran (leaky gut) yang dapat memicu 
respons imun berlebihan dan peradangan kronis. Mikrobiota yang sehat juga menghasilkan 
lebih banyak sitokin anti-inflamasi, menekan peradangan. Disbiosis, ketidakseimbangan 
mikrobiota, dapat mengaktifkan inflammasome, meningkatkan produksi metabolit berbahaya, 
dan memperburuk peradangan. Oleh karena itu, menjaga mikrobiota usus tetap sehat melalui 
pola makan yang tepat, konsumsi probiotik dan prebiotik, serta menghindari antibiotik 
berlebihan, dapat mendukung sistem imun yang kuat, mencegah leaky gut, dan mengurangi 
risiko penyakit peradangan kronis. 
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